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Abkürzungen 
AA  - Antiarrhythmika 
AICD  - Automatischer implantierbarer Cardioverter-Defibrillator 
AV-Block - atrioventrikulärer Block  
bzw.  - beziehungsweise 
CMP  - Cardiomyopathie 
d. h.   - das heißt 
EKG  - Elektrokardiogramm 
ICD  - Implantierbarer Cardio-Defibrillator 
KHK  - Koronare Herzkrankheit 
LV  - linker Ventrikel 
LZ-EKG - Langzeit-Elektrokardiogramm (Aufzeichnung über 24 Stunden) 
NYHA - New York Heart Association (Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz) 
PHT  - plötzlicher Herztod 
PS  - programmierte Ventrikelstimulation 
QRS  - Die aus Q-,R- und S-Zacke bestehende Kammeranfangsschwankung des 
    Elektrokardiogramms 
RV  - rechter Ventrikel 
s.  - siehe 
s. o.  - siehe oben 
SM  - Schrittmacherrhythmus 
VF  - Kammerflimmern 
VT  - Kammertachykardie 
vs  - versus 
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Definitionen 
 
Defibrillation - unsynchronisierte Gleichstromschockabgabe  
Ejektionsfraktion - linksventrikuläre Auswurfleistung 
Kammertachykardie - ventrikulärer Rhythmus mit einer Frequenz von >120/min 
Kardioversion  - auf den QRS-Komplex getriggerte Schock-Abgabe eines 
Gleichstromimpulses 
Plötzlicher Herztod - unerwarteter Todesfall innerhalb von 1 Stunde nach 
Symptombeginn 
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1. Einleitung 
Erkrankungen des Herzkreislaufsystems stehen an erster Stelle der Todesursachen in der 
Bundesrepublik Deutschland und in den anderen westlichen Industriestaaten. Neben dem 
Schlaganfall und den Komplikationen der peripheren Arterien- oder Venenerkrankungen 
beherrschen tödlich verlaufende Herzerkrankungen die Todesfallstatistiken. Schwere 
Herzerkrankungen führen nicht selten zum „plötzlichen Herztod“ (PHT), d.h. die Betroffenen 
versterben innerhalb von 1 Stunde nach Symptombeginn. Man rechnet in Deutschland mit  
über 100.000 Opfern eines PHT jährlich. Ursache des PHT ist fast immer eine 
Herzrhythmusstörung. Eine primäre Asystolie, hervorgerufen durch einen kompletten AV-
Block ohne Ersatzrhythmus, kann zum finalen Herz-Kreislaufstillstand führen. Viel häufiger 
sind aber tachykarde Kammerarrhythmien, d.h Kammertachykardien (VT) oder 
Kammerflimmern (VF) [4] . VT und VF führen zu einer so hochfrequenten Aktivierung der 
Kammern, dass eine geordnete, mechanische Kontraktion unmöglich wird. Daraus resultiert 
ein scharfer Abfall des Schlagvolumens bis hin zum Herz-Kreislaufstillstand. Ursache für 
diese tödlichen Arrhythmien ist meist ein akuter Myokardinfarkt, der etwa bei 1/3 der 
Patienten in der prästationären Phase tödliches VF verursacht. Knapp 100.000 Todesfälle pro 
Jahr in Deutschland werden so verursacht. Regionale, durch die akute Ischämie verursachte 
Differenzen in der Aktionpotentialdauer werden für dieses „ischämische“ VF angeschuldigt. 
Weitere mehrere 10.000 PHT pro Jahr ereignen sich außerhalb eines akuten Myokardinfarktes 
[30;53;79]. Meist sind Patienten betroffen, bei denen wegen einer koronaren Herzerkrankung 
oder – seltener - einer Kardiomyopathie die links-ventrikuläre Pumpfunktion stark 
eingeschränkt ist. Patienten mit koronarer Herzerkrankung und VT/VF haben fast alle einen 
Myokardinfarkt in der Vorgeschichte durchgemacht. Im Gegensatz zum akuten Infarkt ist 
eine erneute Ischämie meist nicht der Auslöser der VT/VF bei diesen Patienten; es sei denn, 
sie erleiden einen Zweitinfarkt. Wie unten näher beschrieben, hat sich bei diesen Patienten als 
Folge des zurückliegenden Infarktes eine Narbe so ausgebildet, dass ein funktionsfähiger 
Erregungskreis entstanden ist. Getriggert durch eine spontane Extrasystole entsteht ein 
intraventrikuläres Erregungskreisen („reentry“), wenn krankhafter Weise ein funktionsfähiger 
Reentrykreis vorliegt. Folge dieses Erregungskreisens ist eine stabile, monomorphe VT. 
Voraussetzung für das Auftreten einer stabilen VT ist somit das Zusammentreffen eines 
Triggers (die Kammerextrasystole) und die Präsenz eines Reentrykreises bei einem Patienten. 
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Eine VT kann alleine aufgrund ihrer hohen Frequenz schon zum weitgehenden Sistieren der 
kardialen Auswurfleistung führen [27;55]. Etwa ab einer Herzfrequenz von 160/min und dem 
Vorliegen einer bedeutsamen Funktionseinschränkung des LV und/oder RV reicht das 
resultierende Herzzeitvolumen während der VT nicht aus, um stabile Kreislaufverhältnisse zu 
erhalten. Es kommt zum kardiogenen Schock. Aus Langzeit-Ekg-Aufzeichnungen weiß man, 
dass sich diese VTs meist nicht selbst terminieren, sondern in VF degenerieren und 
unbehandelt das Schicksal des Patienten besiegeln (s. Abbildung 1). Diese Sequenz der 
Ereignisse wird nachfolgend im engeren Sinn als PHT bezeichnet. 
Abbildung 1 zeigt einen plötzlichen Herztod im Langzeit-Ekg. Im ersten Teil der Abbildung ist ein normaler 
Sinusrhythmus zu erkennen (erstes Drittel der  Abbildung). Im Verlauf entwickelt sich eine Kammertachykardie 
mit Frequenzen von ca 210 Schlägen pro Minute (Ende des ersten Drittels bis Mitte des zweiten Drittels). Diese 
Kammertachykardie wird zunehmend instabiler und degeneriert in ein terminales Kammerflimmern (letztes 
Drittel der Abbildung). 
 
 
Andere Ursachen für einen Herzstillstand sind eine elektromechanische Entkoppelung bei 
terminaler Herzinsuffizienz, Elektrolytentgleisungen, eine Ventrikelruptur oder eine 
Perikardtamponade.  
Bei Patienten, bei denen VF oder eine VT sofort erkannt und mittels 
Defibrillation/Kardioversion durchbrochen wurde, kann der plötzliche Herztod noch 
abgewendet werden. Die Rhythmusstörung hat aber ein hohes Rezidivrisiko [25; 
31;59;97;113]. Deshalb ist eine Rezidiv-Prophylaxe unabdingbar. Die in den 80er Jahren des 
letzten Jahrhunderts versuchte medikamentöse Anfallsprophylaxe mit Klasse I-
  
 8  
Antiarrhythmika erwies sich als unzureichend oder gar proarrhyhtmisch [83;91;100;101]. Sie 
ist heute verlassen. Medikamentös wird stattdessen das Klasse III Antiarrhythmikum 
Amiodaron genutzt [44;65;73].  
Parallel zur Evaluation einer medikamentösen Therapie wurden von M. Mirowski und 
Mitarbeitern implantierbare Defibrillator-Systeme (ICD) entwickelt. In Analogie zu 
antibradykarden Herzschrittmachern überwachen diese Systeme kontinuierlich den 
Herzrhythmus. Im Falle des Auftretens einer malignen Kammerarrhythmie geben sie eine VF- 
oder VT-durchbrechende Elektrobehandlung selbstständig ab. Diese besteht entweder in 
einem defibrillierenden bzw. kardiovertierenden Gleichstromschock oder in einer 
antitachykarden Stimulation. Die Kardioversion/Defibrillation und die antitachykarde 
Stimulation sind somit keine prophylaktische, rezidivverhindernde Therapieform, sondern 
bedarfsorientiert im Sinne einer Anfallsunterbrechung. Zahlreiche Studien bestätigten die 
Sicherheit und Effizienz dieser ICD-Systeme. Bei sehr häufigen Arrhythmierezidiven können 
ICDs mit einer anfallsreduzierenden medikamentösen Therapie kombiniert werden.  
Randomisierte Vergleichsstudien zwischen Amiodaron und einer ICD-Therapie ergaben 
einen Trend zugunsten der ICD-Träger [10;98; 99]. Die Implantation eines ICD wird deshalb 
nach überlebtem VF/VT, sofern es nicht in Zusammenhang mit einem akuten Infarkt 
aufgetreten war, allgemein empfohlen, sofern die Arrhythmie-Auslöser nicht zuverlässig und 
dauerhaft beseitigt werden können [32;33;109]. Nachfolgend wird diese ICD-Indikation als 
„therapeutische“ Indikation bezeichnet. 
 
Unter der Annahme, daß eine VT nur entstehen kann, wenn gleichzeitig (1) eine spontane 
Extrasystolie und (2) ein funktionsfähiger, intraventrikulärer Reentry-Kreis vorliegen, sollten 
alle Patienten bezüglich einer VT gefährdet sein, bei denen beide Faktoren (1) und (2) 
nachweisbar sind. Somit sind Patienten nicht nur dann als gefährdet zu betrachten, wenn sie 
schon einmal eine VT erlitten hatten, sondern auch alle bisher VT-freien, asymptomatischen 
Patienten, bei denen eine Extrasystolie und ein Reentry-Kreis vorliegen. 
 Eine Reihe von Untersuchungen und Daten aus der eigenen Institution stützen diese 
Vermutung  [89]. Eine ungünstige Prognose bezüglich einer VT und des PHT haben generell 
Patienten mit ischämischer oder dilatativer Kardiomyopathie, deren linksventrikuläre 
Funktion deutlich reduziert ist. Die eingeschränkte linksventrikuläre Pumpfunktion ist ein 
indirekter Indikator für das Vorliegen eines Reentry-Kreises. Trotz der Prognoseverbesserung 
durch nachlastsenkende Medikamente (z. B. ACE-Hemmer, Nitrate/Hydralazin) [1;15;16; 
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78;90] bleibt die Mortalität durch Arrhythmien mitbestimmt [15;16;19;56;92]. Die 
medikamentöse Therapie der Herzinsuffizienz durch Nachlastreduktion führt zwar zur 
Verminderung der Gesamtmortalität, vermindert aber nicht notwendigerweise das Risiko für 
VT/VF bei diesen Patienten [16]. Die Gesamtinzidenz von VT/VF bleibt weitgehend 
unbeeinflußt von der Nachlastreduktion. Sie ist mit 20% /Jahr sehr hoch und bei Patienten im 
NYHA-Stadium III der Herzinsuffizienz für etwa die Hälfte aller Todesfälle verantwortlich 
[16;19;56;92;]. Besonders bei Patienten, die nicht nur eine einfache Extrasystolie, sondern 
ventrikuläre Salven im LZ-Ekg aufweisen, besteht ein hohes VT-Risiko. Das Risiko wird 
weiter erhöht, wenn der definitive Nachweis eines funktionsfähigen Reentry-Kreises gelingt 
[7;20; 63;84].  
Es lag deshalb nahe, bei diesen Hochrisiko-Patienten ohne bis dahin anhaltende VT 
ebenfalls die Therapie mit einem ICD zu explorieren. Nachfolgend wird diese ICD-Indikation 
als „prognostische“ Indikation bezeichnet.  
ICDs zeichnen vergleichbar mit einem permanenten LZ-Ekg alle spontanen Arrhythmie-
Episoden detailliert auf. Eine vergleichende Nachbeobachtung der ICD-Aufzeichnungen und 
des klinischen Verlaufs beider mit einem ICD versorgten Patientengruppen („therapeutische“ 
vs „prognostische“ ICD-Indikation) bietet die einzigartige Möglichkeit, die nachfolgend 
formulierte Hypothese zu prüfen. 
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1.1. Hypothese 
Patienten mit einer ventrikulären, hochgradigen Extrasystolie und nachweisbarem Reentry-
Kreis haben eine vergleichbar hohe Inzidenz maligner VT oder VF wie Patienten mit 
durchgemachter, spontan aufgetretener VT oder VF. 
 
1.2. Ziel der Untersuchung 
 
Ziel der Untersuchung ist die Prüfung der hier formulierten Hypothese.  
An der Medizinischen Klinik I der Universität Giessen werden seit 1990 ICDs aus 
therapeutischer und seit 1997 auch aus prognostischer Indikation implantiert. 
 Ziel der vorliegenden Untersuchung ist der langfristige Vergleich dieser beiden 
Patientengruppen bezüglich der Mortalität und Anfallshäufigkeit. 
 
 
1.3. Design der Untersuchung 
Es handelt sich um eine retrospektive Analyse des klinischen Verlaufes eines 
konsekutiven, sich in 2 Untergruppen aufteilenden Patientengutes aus der Medizinischen 
Klinik I der JLU Giessen über 10 Jahre. Methoden der univariaten und multivariaten Analyse 
sowie die Zeit-Ereignis-Analyse nach Kaplan-Meier-Technik werden eingesetzt. 
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Grundlage der Arbeitshypothese der vorliegenden Dissertation ist der Befund, dass Patienten 
mit komplexer Spontanextrasystolie und gleichzeitiger Präsenz eines funktionsfähigen 
Reentry-Kreises gefährdet sind, eine VT zu erleiden. Nachfolgend werden die Vorstellungen 




1.4. Entstehungsmechanismen ventrikulärer Arrhythmien 
1.4.1. Normale Erregungsbildung und Fortleitung 
Das Herz kann aufgrund von speziellen Gewebestrukturen spontane elektrische Impulse 
bilden. Normalerweise formiert sich ein Impuls im Sinusknoten, dem primären 
Schrittmacherzent rum. Dieser Impuls breitet sich über beide Vorhöfe aus. Da Vorhöfe und 
Kammern durch unerregbares Bindegewebe voneinander isoliert sind, bedarf es des sog. AV-
Knotens, um den Impuls von den Vorhöfen ins His-Purkinje-System und zum 
Ventrikelmyokard weiterzuleiten. Die Erregung läuft dabei über den rechten und linken 
Tawara-Schenkel und deren Aufzweigungen zum Arbeitsmyokard der Ventrikel. Beide 
Ventrikel werden nahezu simultan erregt. Arrhythmien entstehen, wenn dieser physiologische 
Ablauf gestört ist. Man unterscheidet bei der Entstehung ventrikulärer Arrhythmien zwischen 




1.4.2. Gesteigerte und abnorme Automatie 
Die normale Automatie entsteht in regulären Schrittmacherzentren. Die Fähigkeit zur 
spontanen Reizbildung (Automatie) durch spontane diastolische  Depolarisationen besitzen  
spezialisierte Gewebestrukturen des Herzens wie Sinus-, AV-Knoten und das His-Purkinje-
System. Ist der physiologische Prozeß der diastolischen Depolarisation in den genannten 
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regulären Schrittmacherzentren gesteigert und beschleunigt, so spricht man von "gesteigerter 
Automatie". Diese läßt sich  vor allem unter dem Einfluß von Katecholaminen oder erhöhter 
Temperatur beobachten. Unter solchen Bedingungen kann z. B. die Entladungsfrequenz der 
Ersatzschrittmacherzentren die Frequenz des Sinusknotens überschreiten und so eine 
Arrhythmie induzieren. Während die gesteigerte Automatie eine pathologische  
Beschleunigung eines physiologischen Vorgangs darstellt, handelt es sich bei der abnormen 
Automatie um eine Reizbildungsstörung, die auf Veränderungen der transmembranären 
Ionenströme selbst beruht [111]. Abnorme Automatie tritt in Herzmuskelzellen auf, die nicht 
dem normalen Erregungsleitungsgewebe zuzurechnen sind [111]. Eine Arrhythmie durch 
einen abnormen Fokus kann dann entstehen, wenn die Sinusknotenrate unter die Fokusrate 
sinkt oder die Fokusrate über der Sinusknotenrate liegt. 
 
 
1.4.3. Getriggerte Aktivität 
Die getriggerte Aktivität beruht auf Nachdepolarisationen, die einem regulärem 
Aktionspotential folgen [82]. Man unterscheidet zwei Formen von Nachdepolarisationen: a) 
die frühe Nachdepolarisation, die während  der  Repolarisation eines Aktionspotentials auftritt 
und b) die späte Nachdepolarisation, die auftritt, wenn die Repolarisation beendet oder fast 
beendet ist. Überschreiten diese Nachdepolarisationen oder Nachpotentiale einen bestimmten 
Schwellenwert, so wird ein erneutes Aktionspotential ausgelöst. Dieses zweite 
Aktionspotential wird durch das vorangegangene Aktionspotential und dessen Nachpotential 
verursacht, d. h. getriggert. Mit dieser Voraussetzung unterscheidet sich die getriggerte 
Aktivität von der eben beschriebenen abnormen bzw. gesteigerten Automatie, die auch 
spontan entstehen kann. Späte Nachpotentiale wurden experimentell u. a. bei einer starken 
Erhöhung des intrazellulären Kalziumspiegels beobachtet. Eine Erhöhung des intrazellulären 
Kalziumspiegels kann experimentell durch eine Intoxikation mit Digitalis-Glykosiden oder 
durch Gabe von Katecholaminen erzeugt werden. 
 
1.4.4. Reentry 
Unter normalen Bedingungen erreicht ein Impuls über das Reizleitungssystem das 
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endokardnahe Myokard. Von dort breitet sich die Erregunsfront von Zelle zu Zelle homogen 
und mit gleichmäßiger Ausbreitungsgeschwindigkeit von 0,5 – 1m/s in Richtung Epikard aus 
[Abb. 2]. Die Erregungsfront wird gefolgt von einer Periode absoluter Geweberefraktärität. 
Die Refraktärität erklärt sich aus dem Zeitverlauf des Aktionspotentials der Myokardzelle. 
Deshalb findet sich die Erregungsfront nach Aktivierung des gesamten Myokards umgeben 
von refraktärem Gewebe. Reentryphänomene können nicht auftreten. Die Erregungsfront 
stirbt aus. Es kann erst zu einer Aktivierung kommen, wenn eine neue Erregungsfront nach 
Erlangung der Erregbarkeit von außen auf das Gewebe eintritt.  
Findet der elektrische Impuls aber unter pathologischen Bedingungen immer 
wiedererregbares Gewebe vor, so stirbt er nicht aus. Er tritt in eine Kreisbahn ein und kann 
eine kreisende Erregung (Reentry) auslösen. G. R. Mines hat das in Abbildung 3 illustrierte 
Konzept von Reentry als Ursache kardialer Arrhythmien formuliert [69;70]. Abbildung 3.1 
beschreibt die heute gängigen Modellvorstellungen von Reentry und stellt sie der 
physiologischen Situation gegenüber (Abb.2), in der Reentry nicht auftreten kann. In 
Abschnitt 2.1 der Abbildung 2 sind die Leitungsverhältnisse in einem normalen 
Myokardfaserverband dargestellt. Im oberen Abschnitt   der Abbildung 2.1 trifft ein Impuls 
(dargestellt durch die Pfeilspitze) über die Leitungsbahn "a" auf eine Faserbifurkation. Sie 
teilt sich auf (Abbildung 2.2) und leitet gleichzeitig und gleich schnell in die Schenkel "b1" 
und "b2". In der Abbildung 2.3  finden beide Fronten am Ende von "b1" bzw. "b2" erneut eine  
Verzweigung vor. Beide zweigen sich erneut auf und dringen entlang des Schenkels "c" vor. 
Etwa in Bildmitte treffen die beiden Erregungsfronten aufeinander (gegenüberstehende 
Pfeilspitzen). Dadurch löschen sie sich aus. Die durch Pfeilspitzen gekennzeichneten 
Erregungsfronten schleppen eine Phase absoluter Gewebsrefraktärität hinter sich her 
(gekennzeichnet durch die an die Pfeilspitzen anschließenden Striche).  Die verhindert ein 
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Abbildung 2 zeigt eine Modellvorstellung zur physiologischen Erregungsfortleitung im menschlichen Herzen 
(nähere Erläuterung siehe Text). 
 
In Abbildung 3 ist der Beginn einer kreisenden Erregung (Reentry) schematisch dargestellt. 
Eine Erregungsfront trifft wie in  Abbildung  2.1 über "a" auf die Verzweigung des Gewebes. 
Erneut zweigt sie sich auf und leitet  in die beiden Schenkel "b1" und "b2". Im Gegensatz zu  
Abbildung 2.2 kann die Erregungsfront den Schenkel "b2" (Abb.3.2) nicht durchqueren, da 
Teile des Gewebes dort ihre Erregbarkeit nicht wiedererlangt haben (Verbotsschild). Es liegt 
ein Leitungsblock vor. Mittlerweile hat die Erregung sich über den Schenkel "b1" in Richtung 
"c" fortbewegt (Abb. 3.3). Sie verzweigt sich erneut und erregt den gesamten Abschnitt "c" 
des Synzytiums. Sie trifft auf eine entgegenkommende Erregungsfront wie in Abbildung 2. 
Danach dringt sie auch von rückwärts (retrograd) (Abb.3.3.) in den Schenkel "b2" ein, der 
zuvor nur proximal erregt worden war. Nach Eindringen in das Areal vormaligen 
Erregungsblocks gelingt es dem Impuls diese Region retrograd zu passieren (Abb. 3.4). Die 
gepunktete Fortleitung im schraffierten Areal soll anzeigen, dass die Erregung verlangsamt 
wird. An der Aufzweigungsstelle zwischen "b2", "a" und "b1" dringt er erneut in antegrader 
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rechtzeitig seine Erregbarkeit wiedererlangt, kann eine kreisende Erregung starten.  
 
Abbildung  3 zeigt eine Modellvorstellung zum Reentry-Mechanismus (nähere Erläuterungen siehe Text). 
 
Zusammenfassend sind folgende, von G. R. Mines formulierte Bedingungen Voraussetzung 
für Reentry: 
1. Unidirektionaler Leitungsblock zu Beginn des Phänomens (schraffierte Zone in 
Abbildung 3.4). 
2. Umschriebene Zone mit genügend langsamer Fortleitung. 
3. Retrograde Fortleitung der Erregung innerhalb der Blockierung. 
4. Wiedereintritt der Erregung proximal des Blocks. 
Der unidirektionale Leitungsblock und die ausreichend langsame Umlaufzeit sind 
Grundbedingungen für Reentry. Der Nachweis von Reentry als Ursache einer Tachycardie 
und der Ausschluß anderer Ursachen (Automatie, getriggerte Aktivität) wird geführt, wenn 
die physische Durchtrennung des Reentry-Kreises an irgendeiner Stelle die Arrhythmie 
schlagartig unterbricht. Dieses Verhalten ist bei anderen Ursachen wie Automatie oder 
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Ringverbindung abhängt. 
 Der Nachweis eines funktionsfähigen Reentry-Kreises unter klinischen Bedingungen 
gelingt mittels der sog. „Programmierten Ventrikelstimulation“ (PS) [6;50;51]. Hierbei wird 
ein passageres Schrittmacherkabel in den rechten Ventrikel plaziert. Über diese Sonde werden 
mit zunehmender Vorzeitigkeit artefiziell ventrikuläre Extrasystolen ausgelöst. Gelingt es, 
durch diese Extrasystolen eine anhaltende und monomorphe VT zu provozieren, liegt ein 
funktionsfähiger Reentry-Kreis vor. Die klinische Relevanz dieses Laborbefundes leitet sich 
aus den Beobachtungen ab, dass bei Patienten mit spontanen, anhaltenden VTs in >90% 
mittels PS eine anhaltende VT reproduziert werden [51]. Ebenfalls entwickeln Patienten mit 
durch PS induzierter VT sehr häufig später auch spontan VTs [51].  
 Ob eine spontane Extrasystolie vorliegt, die ggf. Reentry anstößt, prüft das Langzeit-
Ekg. Der Risiko-Patient bezüglich zukünftiger VTs ist somit charakterisiert durch den 
gleichzeitigen Nachweis einer spontanen Extrasystolie im LZ-Ekg und der Induzierbarkeit 
von VT bei der PS.  
 Reentry wird heute als Mechanismus angesehen, der den VTs zugrunde liegt. 
Konsequenz dieser Annahme sind die nachfolgend beschriebenen Therapieansätze. Prinzipiell 
könnte eine Therapie auf eine komplette Entfernung des Reentry-Kreises zielen (chirurgische 
und ablative, kurative Therapieformen), die pharmakologische Modifikation des Triggers 
und/oder des Reentry-Kreises vornehmen oder eine spontan aufgetretene VT sofort 
durchbrechen (palliative Therapie, ICD). 
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1.5. Prinzipien der Behandlung von Patienten mit VT/VF 
Bei der Behandlung von Patienten mit VT/VF stehen pharmakologische, chirurgische oder 
elektrische Optionen zur Verfügung.  
 
1.5.1. Medikamentös-antiarrhythmische Therapie 
Ziel der medikamentösen Behandlung mit Antiarrhythmika ist bei Arrhythmien auf dem 
Boden einer fokalen Aktivität als Arrhythmieursache die Unterdrückung des Fokus oder der 
arrhythmie- induzierenden Extrasystole im Falle von Reentry. Hierzu sind prinzipiell 
Antiarrhythmika der Klassen I, II und bedingt auch der Klasse IV der modifizierten Vaughan-
Williams Klassifikation [107;40] (Tabelle 1) in der Lage. Klinisch wird allerdings auf den 
Einsatz von Klasse I-AA heute meist verzichtet. Dies begründet sich in den verheerenden 
Ergebnissen der sog. CAST-Studie [100], die in der mit Klasse-I-AA behandelten Gruppe von 
Patienten mit VTs eine Übersterblichkeit gegenüber nicht mit Klasse I-AA behandelten 
Patienten fand. Die Übersterblichkeit beruhte nicht auf einer primären Ineffektivität der 
Substanzen; im LZ-Ekg waren die Arrhythmien effektiv unterdrückt. Ursache ist 
wahrscheinlich die ausgeprägte negative Inotropie dieser Substanzen. Sie wirkt sich bei 
diesen Patienten gravierend ungünstig aus, da fast immer ohnehin eine deutliche LV-
Schwäche vorliegt. Demgegenüber ist ein antiarrhythmischer Effekt von ß-Blockern sowohl 
bei Hochrisikopatienten mit KHK als auch dilatativer Kardiomyopathie unumstritten 
[13;68;77].  Ob dieser Effekt allerdings auf die angesprochenen gezielt elekrophysiologischen 
Effekte oder auf anderen Umständen beruht ist unklar. Insofern wird die ß-Blocker-Wirkung 
nicht als direkt antiarrhythmisches Wirkprinzip betrachtet. Reentry-bedingte VTs bieten 2 
weitere Angriffspunkte für Antiarrhythmika: einerseits könnte der unidirektionale Block 
(Abb. 2.1) in einen bidirektionalen, kompletten Leitungsblock umgewandelt werden und so 
Reentry nicht mehr möglich sein. Andererseits könnte die Refraktärzeit einzelner oder aller 
Strukturen entlang des Reentry-Kreises so verlängert werden, daß die Refraktärität die 
Umlaufzeit der Erregungswelle erreicht oder gar übersteigt. Dann würde die vorderste 
Erregungsfront im Reentry-Kreis auf (noch) refraktäres Gewebe (von der Vorgängerfront) 
treffen und damit aussterben. Eine Verlängerung der Refraktärität durch Blockade der 
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Kaliumkanäle, wird durch Klasse III-Antiarrhythmika (Tabelle 1) erzielt. Klinisch spielt vor 
allem die Substanz Amiodaron eine wichtige Rolle. Sie gilt als Referenztherapie mit 
nachgewiesenem Effekt bei arrhythmiegefährdeten Hochrisikopatienten [8;11;12;21;52]. Alle 
anderen antiarrhythmischen Therapieformen wurden und werden gegen Amiodaron 
verglichen.  
 
Kanäle Rezeptoren Medikamente 
Natrium Kalium Calzium a b  
   A      ¯  ¯     
B ¯¯¯     
Klasse I    
                 
C ¯¯¯     
Klasse II     ¯¯¯ 
Klasse III ¯¯¯ ­­­    
Klasse IV ¯¯  ­­­   
Tabelle 7 Modifiziert nach "The Sicilian Gambit" [103] zeigt eine schematische Übersicht über die 
Antiaarhythmika in Beziehung ihrer Wirkweise auf die Kalium-, Natrium-und Kalziumkanäle und die Alpha-und 
Betarezeptoren. ¯ bedeutet:blockierend; ­ bedeutet: nicht blockierend 
 
 
1.5.2. Antiarrhythmische Kardiochirurgie und Katheterablation 
Beides sind kurative Therapieansätze mit dem Ziel, eine Reentry-Kreis als VT-
Ursache zu eliminieren. An operativen Verfahren sind vor allem die Aneurysmektomie und 
die subendokardiale Ventrikelresektion zu nennen. Die Aneurysmektomie wird bei Patienten 
mit gut abgrenzter Infarktnarbe oder Aneurysma, einem relativ großen, zentral- fibrotischen 
dünnwandigen und dilatierten Myokardareal, durchgeführt [38]. Mit dieser Methode kann die 
Grenzzone zwischen infarziertem und gesundem Gewebe, wo Reentry-Kreise lokalisiert sein 
können, entfernt werden [17]. Nach einer medianen Sternotomie und Anschluß an den 
kardiopulmonalen Bypass wird die Aneurysmektomie durchgeführt. Die Erfolgsrate, d. h. die 
Beseitigung der malignen Rhythmusstörungen, liegt bei dieser Methode zwischen 30 und  
50% [37;64] bei jedoch hoher perioperativer Mortalitätsrate um 42 % [37]. Die relatv niedrige 
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Erfolgsrate wird damit begründet, dass die Grenzzone, von der die Tachykardie ausgeht, mit 
der Standardresektionsmethode anscheinend nur schwer erfaßt werden kann [38]. 
Ein weiteres Verfahren stellt die alleinige subendokardiale Resektion des Reentry-Kreises dar 
[39]. Bei der subendokardialen Resektion werden prä- und intraoperatives Mapping 
verwendet, um die Lokalisation des Reentrykreises zu identifizieren. Gewöhnlich werden 40-
60 endokardiale Mappingorte untersucht. In der Region der frühesten Aktivität wird das 
Subendokardium abgehoben und reseziert. Dieses sind in der Regel 6-15 cm² große 
Gewebestücke. Gelegentlich wird noch die Kryochirurgie herangezogen, wenn das 
Tachykardieursprungsareal mit der Endokardresektion allein nicht zugänglich ist, z. B. am 
Papillarmuskel [38]. Die Erfolgsrate der subendokardialen Resektion beträgt 59-98%, wobei 
diese Methode häufig im Zusammenhang mit einer Aneurysmektomie und/oder Kryoablation 
durchgeführt wird. Die Operationsmortalität wird zwischen 6 und 23% angegeben 
[3;18;29;34,36;38;58;66;76;96;106]. 
Ein weiteres Verfahren ist die Katheterablation [28;87;88]. Diese ist jedoch noch als 
klinisch-experimentelle Behandlungsmethode anzusehen und ist deshalb strengen 
Indikationen unterworfen. Ziel aller Katheterablationsverfahren ist eine selektive Zerstörung 
oder Modifikation des Reentry-Kreises. Voraussetzung ist eine niedrige Frequenz der VT und 
eine hämodynamische Stabilität des Patienten während der Tachykardie. Die exakte 
Lokalisation des Reentry-Kreises erfordert nämlich aufwendige Mapping-Verfahren bei 
laufender VT. Als Energiequellen stehen für die Durchführung der Katheterablation 
Gleichstrom, Hochfrequenz (HF)-Strom, Mikrowellen-Energie und Laserenergie zur 
Verfügung [35;41;49;60;93;94;95]. Von klinischer Bedeutung ist mittlerweile unter 
Berücksichtigung des Effektivitäts-/Risiko-Verhältnisses und der Praktikabilität nur die 
Hochfrequenz-Katheterablation. Die Gleichstrom-Katheterablation wurde aufgrund hoher 
verfahrensbedingter Komplikationsraten [23;24;26;47;88] nahezu gänzlich verlassen 
[2;5;23;24;45;46]. Ablationen mit Mikrowellen- und Laserenergie befinden sich immer noch 
im experimentellen Stadium. Wesentliches Prinzip der Hochfrequenz-Strom-Ablation ist die 
Erwärmung von Gewebe [35;42;47]. Nach vorausgegangener Lokalisationsdiagnostik mittels 
endokardialem Mapping wird über den am Endokard plazierten Ablationskatheter ein 
nichtmodulierter Hochfrequenz-Strom von 300-500 kHz abgegeben, die applizierten 
Leistungen liegen zwischen 15 und 50 Watt [43]. Dadurch werden Gewebetemperaturen von 
50-80°C erreicht [35;41;48] und es resultiert eine Koagulation des Gewebes mit 
Denaturierung von Proteinen und irreversibler Gewebeschädigung des Reentry-Kreises. Die 
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Gewebsläsionen haben im Experiment einen Durchmesser von 5-8 mm und eine Tiefe von 4-
6 mm [35;41;48]. Die Akut-Erfolgsrate beträgt bei hoch selektierten Patienten bis zu 80% 
[9;14;57].  
 
1.5.3. Elektrische Therapie 
Die mit dem QRS-Komplex getriggerte, transthorakale Abgabe eines Gleichstromimpulses in 
den QRS-Komplex zur Unterbrechung von VT (oder regelmäßigen supraventrikulären 
Tachykardien) wird Kardioversion genannt. Beim Vorliegen von VF ist eine Synchronisation 
der Schockabgabe meist wegen der niedrigen R-Wellen Amplitude nicht möglich, der Schock 
wird unsynchronisiert appliziert. Die unsynchronisierte Schockabgabe heißt Defibrillation. 
Durch eine transthorakale Gleichstromapplikation können VT/VF des Menschen 
zuverlässig durchbrochen werden [61;62;80,81;114]. Eine etablierte und erfolgversprechende 
Methode zur Therapie ventrikulärer Tachyarrhythmien stellt der automatische implantierbare 
Kardioverter-Defibrillator (AICD) dar. Ziel ist es, Hochrisikopatienten vor dem plötzlichen 
Herztod mit einer Defibrillationstherapie zu schützen. Bei dieser Methode wird der 
vorliegende Herzrhythmus kontinuierlich überprüft und bei Auftreten einer malignen 
Kammerarrhythmie ein Gleichstromstoß abgegeben, der eine simultane Depolarisation aller 
nicht refraktären  Herzmuselfasern bewirkt. Aufgrund dieser Depolarisation des gesamten 
Myokards können sich kreisende Erregungen nicht weiter ausbreiten. Die Folge ist, daß die 
Tachykardie sistiert  und der Sinusknoten die Kontrolle über den Herzrhythmus wieder 
übernimmt. 
Entwickelt wurde der implantierbare Defibrillator  in den siebziger Jahren von  Michel 
Mirowski und 1980 erstmals erfolgreich klinisch erprobt. In der folgenden Zeit kam es zur 
rasanten Weiterentwicklung. Zu Beginn bestand das Gerät aus einem Titangehäuse, war 250 g 
schwer und hatte ein Volumen von ca. 145 ml. Um die zugehörigen Silikon- und 
Titanelektroden epikardial aufzunähen, war eine mediane Sternotomie notwendig. Aufgrund 
der Maße mußte das Gerät abdominell implantiert werden [71]. Diese aufwendige Methode 
war mit einem hohen operativen und perioperativen  Risiko verbunden. Die Mortalitätsrate 
lag zwischen 1,4 und 8,3 % [68;72;105]. 
Einen enormen Fortschritt bedeuteten die erstmals 1988 eingesetzten endokardialen Sonden, 
wofür keine mediane Sternotomie benötigt wurde [86]. Durch die  veränderte Technik wurde 
die perioperative Mortalität auf unter 1% gesenkt [85;105]. Die Fortschritte in der 
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Weiterentwicklung brachten es mit sich, dass das Gerät deutlich verkleinert werden konnte 
und eine pektorale Implantation möglich wurde. Die heutigen Systeme haben ein Volumen 
von <60 ml [Abb. 4].  
Abbildung 4 zeigt einen Einkammer ICD . Auf der Abbildung sieht man das Gehäuse mit der dazugehörigen 
Elektrode. Dieser ICD wiegt ca. 80 g  und  hat ein Volu men von etwa 40-60  ml. 
 
Es wird eine einzige endokardiale Sonde verwendet, die im rechten Ventrikel plaziert wird 
und am distalen Ende eine bipolare Stimulations- und Wahrnehmungselektrode sowie 
proximal davon eine Defibrillationselektrode aufweist. Das Defibrillatorgehäuse fungiert bei 
diesen Systemen selbst als Defibrillationspol, meist als Anode (sogenannte Active-Can-
Geräte). Ebenfalls zur Verfügung stehen 2-Kammer-Geräte, die über eine zusätzliche 
Vorhofsonde verfügen. Diese erweitert die differentialdiagnostischen Möglichkeiten der 
Systeme beträchtlich. Weiterhin können sie als antibradykarde DDDR-Schrittmachersysteme 
der neuesten Generation genutzt werden. Der Prozentsatz von 2-Kammer-ICDs liegt bei 
>50% im gegenwärtigen Krankengut. 
Die Inzidenz des plötzlichen Herztodes bei Patienten mit malignen ventrikulären 
Arrhythmien konnte durch die Implantation eines internen Defibrillators signifikant gesenkt 
werden. Die 1-Jahres Mortalität für den plötzlichen Herztod liegt in diesem Patientengut bei 
1-2% [22;25;54;104;110], die 5-Jahresmortalität liegt zwischen 4 und 6% [25;104;108]. 
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Vergleichsuntersuchungen mit der pharmakologischen „Referenz“-Therapie mit Amiodaron 
bei Patienten mit nachgewiesener und symptomatischer VT/VF liegen vor. Diese sind nicht-
randomisiert [102;25] und auch prospektiv randomisiert durchgeführt [10;98;99]. Alle 
Untersuchungen zeigen zumindest einen Trend zugunsten einer niedrigeren Mortalität und 
arrhythmie-bedingten Morbidität zugunsten der mit einem ICD versorgten Patienten. Dies 
führte zur Formulierung von entsprechenden Richtlinien verschiedener Fachgesellschaften. So 
ist die Implantation eines ICD indiziert bei: [32;33] 
1. Patienten mit dokumentierten ventrikulären Tachycardien, welche elektrophysiologisch 
reproduzierbar waren, medikamentös mittels Antiarrhythmika aber nicht supprimierbar 
sind. 
2. Patienten mit dokumentierter ventrikulärer Tachyarrhythmie (anhaltende ventrikuläre 
Tachykardie oder Kammerflimmern), welche aufgrund der Rhythmusstörung entweder 
reanimationspflichtig oder aufgrund der beeinträchtigten Hämodynamik hochgradig 
symptomatisch geworden sind, wobei eine reversible Ursache als Auslöser der 
Arrhythmie nicht vorliegt. 
3. Patienten mit dokumentierter nicht-anhaltender ventrikulärer Tachycardie, welche eine 
strukturelle Herzerkrankung (koronare Herzerkrankung, stattgehabter Myokardinfarkt, 
dilatative Kardiomyopathie) mit deutlich eingeschränkter linksventrikulärer Funktion 
aufweisen und bei denen elektrophysiologisch anhaltende Tachyarrhythmien (anhaltende 
ventrikuläre Tachykardien oder Kammerflimmern) auslösbar sind. 
Kontraindikationen für eine Defibrillator-Implantation bestehen bei Patienten mit 
vorübergehenden ventrikulären Tachyarrhythmien, die durch reversible Ursachen oder einen 
akuten Myokardinfarkt bedingt sind und bei Patienten, die aufgrund von konsumierenden 
Erkrankungen (z. B. Malignome, terminale Herzinsuffizienz) eine eingeschränkte 




Der PHT bedroht alle Post-Infarkt-Patienten und bestimmt deren Prognose neben dem 
Funktionsgrad der LV-Funktion entscheidend mit. Ursache ist häufig eine monomorphe VT, 
die direkt zum Kreislaufstillstand führt oder nach Minuten in VF degeneriert. Für das 
Auftreten einer VT ist einerseits eine spontane Triggerarrhythmie und andererseits ein 
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funktionsfähiger, intramyokardialer Reentry-Kreis als Folge von durchgemachten 
Narbenbildungen notwendig. Das Rezidivrisiko einer VT ist hoch. Eine kurative oder 
palliative Therapie ist deshalb notwendig. Als wirksamste Therapieform steht derzeit der ICD 
zur Verfügung. Ob und in wieweit Hochrisiko-Patienten mit dem Nachweis von spontanen 
Triggerarrhythmien und funktionsfähigen, intramyokardialen Reentry-Kreisen, aber ohne 
bisherige, spontane, anhaltende VTs ebenfalls von der ICD-Therapie profitieren, ist weniger 
bekannt. Dies ist Gegenstand der vorliegenden Untersuchung.  
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2. Methodik 
 
In die vorliegende Untersuchung wurden konsekutiv 210 Patienten eingeschlossen, welche 
zwischen August 1990 und Juni 2000 der Implantation eines automatischen Defibrillators 
zugeführt worden waren. Die Indikation zur Behandlung mit einem automatischen 
Defibrillator und damit das Einschlußkriterium in diese Untersuchung bestand gemäß 
damaliger und heutiger Kriterien [32;33], falls eine symptomatische, anhaltende, 
interventionspflichtige Kammertachyarrhythmie spontan aufgetreten war (therapeutische 
Indikation, Gruppe A). Eine prophylaktische ICD-Indikation aus prognostischer Indikation 
erfolgte ab 1995, wenn bei (1) Vorhandensein einer invasiv nachgewiesenen strukturellen 
Herzerkrankung sowohl eine (2) nicht-anhaltende Kammertachykardie im Langzeit-EKG 
dokumentiert worden war als auch (3) bei der elektrophysiologischen Untersuchung und 
programmierten Ventrikelstimulation eine anhaltende Kammerarrhythmie auslösbar war 
(Gruppe B).  
Das Implantationskriterium (A) wird nachfolgend als „therapeutische Indikation“ benannt. 
Die Patienten, auf die dieses Kriterium (A) zutrifft, fallen in die Gruppe A. Das Kriterium (B) 
wird als „prophylaktische Indikation“ bezeichnet, die se Patienten fallen entsprechend in die 
Gruppe B.  
Insgesamt handelt es sich um ein konsekutives Patientenkollektiv: kein Patient mit 
ICD wurde von der Nachbeobachtungsuntersuchung ausgeschlossen. Die demographischen, 
epidemiologischen und klinischen Charakteristika der eingeschlossenen Patienten sind in 
Tabelle 1 aufgelistet. Das Verteilungsmuster zwischen Männern und Frauen sowie zwischen 
den strukturellen Herzerkrankungen entsprechen einem in der Literatur üblichen Kollektiv mit 
Überwiegen der Männer und mit Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung. Die 
Auswurffraktion des li. Ventrikels war bei den meisten Patienten deutlich eingeschränkt. Die 
mittlere Auswurffraktion beträgt 37% ±17% (10-86%). Die überwiegende Mehrzahl der 
Patienten war zum Implantationszeitpunkt im Sinusrhythmus. Das Implantationskriterium A 
(therapeutische Indikation) lag bei 156/210 Patienten (Gruppe A) vor, das Kriterium B 
(prophylaktische Indikation) bei 54/210 Patienten (Gruppe B).  
 Alle Patienten wurden an der Medizinischen Klinik I des Zentrums für Innere Medizin 
der Justus-Liebig-Universität Gießen nachgesorgt und nachuntersucht. Es wurden in 
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dreimonatlichen Abständen alle Patienten klinisch untersucht. Ein Ruhe-Ekg und ggfs. ein 
Langzeit-Ekg erfolgte ebenfalls dreimonatlich. Mindestens einmal jährlich wurde eine 
Echokardiographie durchgeführt. Bei jeder dreimonatlichen Visite erfolgte eine Abfrage des 
Defibrillators bezüglich zwischenzeitlich aufgetretener Intervention von Seiten des Gerätes. 
Falls Patienten die im vorhinein ausgemachten Kontrolluntersuchungen ausließen, wurde 
aktiv das aktuelle Befinden des Patienten in Erfahrung gebracht. Bei zwischenzeitlichen 
Todesfällen wurden die Todesumstände und die Todesursachen durch Befragen der 
Angehörigen bzw. der Hausärzte eruiert und klassifiziert (kardial, nicht-kardial, plötzlich 
etc.). Im Rahmen dieser Nachbeobachtungsuntersuchung wurden neben dem vitalen Status 
des Patienten auch alle kardialen Ereignisse einschließlich Arrhythmien, Hospitalisierungen 
und Herzinsuffizienzgrad, sowie die von den Geräten abgegebenen Therapieformen 
dokumentiert. Die beschriebenen Informationen wurden in eine Datenbank eingegeben 
(Filemaker, Claris Corporation). Diese Datenbank eignet sich für eine deskriptive 
Datenanalyse. Zur Anfertigung univariater und multivariater Analysen und Kaplan-Meier-
Überlebenskurven wurden die Daten in das Statistikprogramm PCS der Firma PC Soft 
Hannover übertragen.  
Aufgabe des Dissertanten war es, die Datenbank zu erweitern und für die Datenaufnahme 
vorzubereiten. Weiterhin wurden alle Daten von ihm übertragen. Datenlücken wurden von 
ihm durch Aktenstudium und Befragung von Patienten, Angehörigen und Hausärzten 
beseitigt. Die Übertragung der Daten in die Statistik-Software und die Durchführung der 
Statistik wurde von dem Doktoranden überwiegend selbständig durchgeführt. 
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3. Ergebnisse 
Der Ergebnisteil vergleicht Eingangs- und Langzeit-Befunde bei Patienten, die entweder aus 
therapeutischer oder aus prophylaktischer Indikation mit einem implantierbaren Defibrillator 
versorgt worden waren. In der therapeutischen Indikationsgruppe A sind Patienten, die vor 
Implantation eine anhaltende, schwer symptomatische Episode von VF/VT überlebt hatten 
(therapeutische ICD-Implantation, siehe Einleitung). In Gruppe B sind Patienten 
eingeschlossen, bei denen die ICD-Implantation wegen eines hohen Arrhythmierisikoprofils 
(spontane Extrasystolie im LZ-Ekg plus auslösbare VT bei der PS) aus prophylaktischer bzw. 
prognostischer Indikation erfolgte, die aber vor Implantation keine spontane, anha ltende 
Episode von VF/VT hatten. 
 
Die klinischen und demographischen Ausgangsbefunde für die beiden vorgenannten 
Patientengruppen sind in Tabelle 2 aufgelistet. Die Gesamtpopulation umfasst 210 Patienten 
vorwiegend männlichen Geschlechts mit einem durchschnittlichen Alter von 63 Jahren. Die 
meisten Patienten hatten eine koronare Herzerkrankung, hiervon wiederum die meisten einen 
Myokardinfarkt. Die Auswurffraktion des linken Ventrikels ist bei allen Patienten mit 
durchschnittlich 37% stark reduziert. Der überwiegende Anteil der Patienten war zum 
Implantationszeitpunkt im Sinusrhythmus. Tabelle 2 vergleicht ebenfalls die beiden 
vorbeschriebenen Patientengruppen. Die Gruppe der Patienten mit einer sog. therapeutischen 
ICD-Implantation umfasst 156 Patienten, die Gruppe der Patienten mit prophylaktischer ICD-
Implantation 54 Patienten. Tabelle 2 zeigt, dass in den dort aufgelisteten Parametern keine 
Unterschiede bzgl. demographischer oder klinischer Befunde in beiden Patientengruppen zu 
finden waren. Insbesondere Art und Ausmaß der Grunderkrankung sowie das Alter und die 
Geschlechtsverteilung sind in beiden Gruppen nicht unterschiedlich. Das wesentliche 
Unterscheidungsmerkmal beider Gruppen liegt somit in der überlebten, schwer 
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PARAMETER ALLE GRUPPE A GRUPPE B 
 N=210   
M:F M:174 (83%) M:126 (80%) M:48 (85%) 
 F:36 (17%) F:30 (20%) F: 6(15%) 
Alter (Jahre) 63 ± 11 63 ± 10 (± 9-80) 62 ± 12 (± 18-78) 
KHK 152  (72%) 110 (70%) 42 (78%) 
KHK und MI 112 (53%) 81 (52%) 31 (57%) 
Kardiomyopathie 46 (22%) 34 (22%) 12 (22%) 
Andere 12 (6%) 12 ( 8%) 0 
Ejektionsfraktion (%) 37 ±17(10-86) 36 ±17(10-86) 38 ±16 (± 10-80) 
Sinusrhythmus 168 (80%) 125 (80%) 43 (80%) 
Vorhofflimmern 39 (19%) 28 (18%) 11 (20%) 
Schrittmacherrhythmus 3 (1%) 3 (2%)  
Tabelle 2  Demographische und klinische Befunde aller Patienten 
Der klinische Verlauf beider Gruppen bezüglich nicht-tödlicher und tödlicher kardialer 
Ereignisse ist in Tabelle 3 aufgelistet. Tabelle 3 nutzt zum Vergleich die univariate Analyse, 
die die jeweilige Beobachtungsdauer zunächst außer acht läßt. Bezüglich der in Tabelle 3 
aufgelisteten Parameter zeigen sich unter Anwendung der vorgenannten Statistik keine 
signifikanten Gruppenunterschiede. Es besteht jedoch ein Trend zu einer höheren 
Gesamtmortalität in der Gruppe A. 
PARAMETER ALLE GRUPPE A GRUPPE B P 
N=210  156 54  
Kardiales Ereignis 115  (55 %) 84  ( 54%) 31  (57 %)  
Kardiales, nicht tödliches Ereignis 104  (50 %) 75  (48 %) 29  (54 %)  
Todesfälle 40  (19 %) 34 (22 %) 6  (11%) 0,1 
Schockabgabe 105  (50 %) 76  (49 %) 29  (54%)  
Adäquate Therapie 80  (38%) 60  (38%) 20  (37%)  
(nur) Inadäquate Therapie 24  (11%) 15  (10%) 9  (17%) 0,2 
VT/VF<300* 51 (24%) 36  (23%) 15  (28%)  
Rehospitalisation 48  (23%) 33  (21%) 15  (28%)  
Herztod 25  (12%) 22  (14%) 3  (6%) 0,2 
PHT 4  (2%)    
Herzinsuffizienz Stadium IV 18  (9%) 15  (10%) 3  (6%) 0,5 
Tabelle 3 Klinischer Verlauf, univariat. (* maligne Herzrhythmusstörung mit einer Frequenz kleiner 300/min) 
 
 Eine Zeit-Ereignis-Analyse der Gesamtmortalität, der kardialen Mortalität, der Schockabgabe  
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durch den ICD, bzw. der adäquaten Schockabgabe (für Kammerarrhythmien) ist in den 
Tabellen 4a-d dargestellt. Die Kaplan-Meier-Analyse der Gesamtmortalität (Tabelle 4a) 
bestätigt den Trend zu einer höheren Mortalität bei Patienten mit therapeutischer ICD-
Implantation. So beträgt die Gesamtmortalität 1 Jahr nach Implantation in der genannten 
Gruppe 6% gegenüber lediglich 2% in der Gruppe der Patienten, bei denen ein ICD aus 
prophylaktischer Indikation implantiert worden war.  
 
 ALLE  GRUPPE A GRUPPE B P (A vers.B) 
1. Monat 1 2 0 0,4 
6 Monate 3 5 2 0,1 
1 Jahr 5 6 2 0,2 
2 Jahre 9 11 5 0,07 
3 Jahre 17 19 11 0,2 
Tabelle 4a Mortalität in % (Kaplan Meier Analyse) 
 
 
Die identisch aufgebaute Tabelle 4b untersucht die kardiale Mortalität nach Kaplan-Meier. 
Auch hier besteht ein Trend zu einer höheren kardialen Mortalität in der aus therapeutischen 
Gründen mit einem ICD versorgten Patientengruppe. 
 
 ALLE GRUPPE A GRUPPE B P (A vers.B) 
1. Monat 1 1 0  
6 Monate 3 3 0  
1 Jahr 3 4 0 0,2 
2 Jahre 6 8 4 0,08 
3 Jahre 11 13 10 0,1 
4 Jahre 15 16 13 0,2 
Tabelle 4b Herztod  in % (Kaplan Meier Analyse) 
 
 Ebenfalls identisch aufgebaut sind die Teiltabellen 4c und 4d, welche über die 
Gesamtschockabgabe bzw. die Abgabe adäquater Schocks durch die ICDs berichten. 
Bezüglich der Gesamtschockabgabe ist kein Trend zu erkennen. Schließt man die Inzidenz 
von Schockabgaben, welche als inadäquat eingestuft werden müssen (meistens wegen 
Tachyarrhythmie), ergibt sich erneut der Trend zu häufigeren Schockabgaben, zumindest 
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innerhalb des ersten Jahres bei Patienten mit therapeutischer ICD-Indikation. Im weiteren 
Verlauf gleicht sich jedoch offensichtlich die Inzidenz von VF bzw. VT in beiden Gruppen 
an, so dass nach 2 und 3 Jahren kein Unterschied in der Inzidenz adäquater Schockabgaben 
mehr zu erkennen ist.  
 
 ALLE  Gruppe A Gruppe B P (A vers. B) 
  N=105 N=105   
1. Monat 10 8 13 0,2 
6 Monate 32 32 32 1 
1 Jahr 43 43 44 1 
2 Jahre 49 48 52 0.8 
3 Jahre 55 54 62 0,7 
Tabelle 4c alle Schockabgaben, in % (Kaplan Meier Analyse) 
 
 
 ALLE Gruppe A Gruppe B P (A vers. B) 
1. Monat 6 7 6 0,8 
6 Monate 20 23 14 0,2 
1 Jahr 28 32 20 0,07 
2 Jahre 35 36 32 0,2 
3 Jahre 42 43 44 0,4 




Die Tabellen 5 und 6 beleuchten die Langzeit-Beobachtung beider Gruppen aus einem 
anderen Blickwinkel. Beide Tabellen listen jetzt gemäß des beobachteten Ereignisses auf. 
Tabelle 5 vergleicht demographische und klinische Befunde bei während des 
Langzeitverlaufes verstorbenen Patienten und vergleicht diese mit Überlebenden. Innerhalb 
der Langzeitbeobachtung sind 42 Patienten verstorben. Deutliche Unterschiede zwischen 
verstorbenen Patienten und Überlebenden zeigen sich bei Betrachtung der linksventrikulären 
Funktion. Eine niedrige Auswurffraktion ist mit einer hohen Mortalität korreliert. Weiterhin 
zeigen Patienten, die im Verlauf Rezidive einer schnellen Kammertachykardie bzw. 
Kammerflimmern hatten, ebenfalls zu einer höheren Gesamtmortalität. Die übrigen 
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aufgelisteten Parameter, die zum Implantationszeitpunkt erhoben werden konnten, waren 
nicht prädiktiv für ein späteres Versterben. 
 
PARAMETER TOD ÜBERLEBENDE P 
N=210 42 168  
M:F M: 36 (86%) M: 138 (83%) 0,5 
 F:   6 (14%) F: 30 (18%) 0,5 
Alter (Jahre) 65 ± 8 (9-80) 62 ± 11(9-78)  
KHK und MI 26 (62%) 86 (51%) 0,2 
KHK ohne MI 8 (19%) 32 (19%) 0,9 
Kardiomyopathie 8 (19%) 38 (23%) 0,05 
Gruppe A 36 (86%) 120 (71%) 0,08 
Gruppe B 6 (15%) 48 (28%) 0,08 
Ejektionsfraktion (%) 30% (± 12%) 39% (± 17%)  
Sinusrhythmus 34 (81%) 134 (80%) 1 
Vorhofflimmern 10 (24%) 29 (17%) 0,8 
Jemals Schockabgabe 28 (67%) 77 (46%) 0,04 
Niemals Schockabgabe 14 (33%) 91 (54%) 0,04 
Adäquat 27 (64%) 55 (33%) 0,0001 
Inadäquat 7 (17%) 38 (23%) 0,3 
VT/VF<300 18 (43%) 33 (20%) 0,0028 
Rehospitalisation 24 (57%) 24 (14%) 0,0001 
Tabelle 5 Klinischer Verlauf, Todesfälle versus Überlebende 
  
Prinzipiell gleich ist die Überlegung bzw. der Aufbau in Tabelle 6. Hier werden zwei 
Gruppen gebildet gemäß des Auftretens bzw. Nichtauftretens von tödlichen und nicht-
tödlichen kardialen Ereignissen während des Langzeitverlaufs. Es wird ersichtlich, dass 
Patienten mit therapeutischer ICD-Indikation häufiger in der Patientengruppe vertreten sind, 
bei denen ein solches Ereignis aufgetreten war.  
 
  
 31  
 
PARAMETER EREIGNIS KEIN EREIGNIS P 
N=210 115 95  
M:F M: 94     (82%) M:80    (84%) 0,6 
 F: 21      (18%) F:15      (16%) 0,6 
Alter 63± 11 (9-80)  62± 10(29-78) 0,9 
KHK und MI 68    (59%) 44    (46%) 0,06 
KHK ohne MI 17    (15%) 23    (24%) 0,08 
Kardiomyopathie 24     (21%) 22    (23%) 0,7 
Gruppe A 84     (73%) 72    (76%) 0,05 
Gruppe B   31     (27%) 23    (24%) 0,7 
Ejektionsfraktion 35% (± 16%) 39% (± 17%) 0,03 
Sinusrhythmus 91     (79%) 77    (81%) 0,7 
Vorhofflimmern 23     (20%) 16    (17%) 0,6 
Tabelle 6 Klinischer Verlauf, Kardiale Ereignisse versus keine. 
Aufgrund der statistischen Auswertung nach univariaten Kriterien bzw. unter Zuhilfenahme 
der Kaplan Meier-Methodik zeigen sich wie beschrieben Trends zu Gunsten einer höheren 
Gesamtmortalität und häufigeren Schockabgaben in der Patientengruppe nach therapeutischer 
ICD-Implantation. Zur weiteren Analyse der Bedeutung der Implantationsindikation wurde 
eine multivariate Analyse der Mortalität und der Inzidenz adäquater Schockabgaben 
durchgeführt. Für beide Fragestellungen wurde das Proportional-Hazards-Modell angewandt. 
In die Analyse wurden insgesamt 5 Parameter einbezogen: das Geschlecht, das Alter der 
Patienten zum Implantationszeitpunkt, die linksventrikuläre Funktion (gemessen durch die 
Auswurffraktion), die Grunderkrankung (stattgehabter Myokardinfarkt) und die ICD-
Indikation. Geschlecht, Infarktanamnese und ICD-Indikation sind sogenante 
Dichotomvariablen, d.h. sie können die Werte 0 oder 1 annehmen. Männer wurden bezüglich 
des Geschlechts mit 0 kodiert, Frauen mit 1. Die Parameter Alter und Auswurffraktion sind 
kontinuierliche Variablen, sie können bezüglich des Alters Werte zwischen 18 und 80 
annehmen, bezüglich der Auswurffraktion etwa 10 bis ebenfalls 80. Die multivariate Analyse 
in Tabelle 7a zeigt, dass (erwartungsgemäß) das Alter ein unabhängiger Risikofaktor 
bezüglich zukünftiger Mortalität darstellt. Dasselbe gilt für die li.-ventrikuläre 
Auswurffraktion. (Der Wert 0,97 für die Auswurffraktion ist <1. Dies bedeutet, dass mit 
zunehmender Grösse des Betrages für die Auswurffraktion die Mortalität abnimmt). Für die 
übrigen 3 Parameter ergeben sich keine Signifikanzen. Das relative Risiko von 1,4 für die 
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therapeutische ICD-Indikation erreicht keine statistische Signifikanz. 
 
PARAMETER Relatives Risiko 95% Konfidenzintervall P 
Geschlecht 0,7 0,3 0,4 
Alter 1,05 1,01-1,1 0,03 
Ejektionsfraktion 0,97 0,95-1 0,03 
ICD-Indikation 1,4 0,6-3,3 0,5 
Z. n. Herzinfarkt 1,1 0,6-2 0,9 
Tabelle 7a: Multivariate Analyse bezüglich der Gesamtmortalität (Proportional Hazards Modell) 
 
Die vorstehenden Bemerkungen bezüglich der Statistik für die Tabelle 7a gelten auch für die 
Tabelle 7b. Hier zeigen sich keinerlei unabhängige Parameter, die eine zukünftige, adäquate 
ICD-Schockabgabe voraussagen würden. Lediglich für Infarktpatienten ergibt sich ein 
deutlicher Trend gegenüber Patienten, die eine Kardiomyopathie haben, bzw. eine koronare 
Herzerkrankung ohne durchgemachten Infarkt. Der entsprechende P-Wert ist mit 0,1 
allerdings nicht signifikant. 
 
PARAMETER Relatives Risiko 95% Konfidenzintervall P 
Geschlecht 1,2 0,7-2,1 0,6 
Alter 1 0,97-1,02 0,9 
Ejektionsfraktion 1 0,98-1 0,3 
ICD-Indikation 1,1 0,6-1,8 0,8 
Z. n. Herzinfarkt 1,5 0,9-2,3 0,1 
Tabelle 7b Multivariate Analyse bezüglich adäquater Schockabgaben 
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4. Diskussion 
 
 Das zentrale Ergebnis der vorliegenden Analyse ist der fehlende Unterschied 
bezüglich der Arrhythmie-Morbidität zwischen Hochrisiko-Patienten mit (Gruppe A) und 
ohne (Gruppe B) Nachweis spontaner, anhaltender VT/VF, sofern alle Patienten mit einem 
ICD versorgt sind. Die arrhythmiebedingte Morbidität, d.h. das Auftreten maligner VT/VF ist 
in beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich (siehe Tabelle 4d und Abb. 5).  
  
        Nachbeobachtung [Jahre] 
Abbildung 5 zeigt die Zeitereigniskurve nach Kaplan Meier bezüglich der Mortalität. In der Kurve ist 
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Somit kann die aus den pathophysiologischen Überlegungen abgeleitete 
Grundhypothese der Untersuchung (s. Kapitel 1) nicht verworfen werden. Sie lautet: 
„Patienten mit einer ventrikulären, hochgradigen Extrasystolie und nachweisbarem Reentry-
Kreis haben eine vergleichbar hohe Inzidenz maligner VT oder VF wie Patienten mit 
durchgemachter, spontan aufgetretener VT oder VF“ (s.o.). Eine vergleichbare Inzidenz von 
VT/VF gemessen an adäquaten ICD-Entladungen wurde auch in der AVID [98], CIDS [10] 
und MADIT-I [74] Untersuchung gefunden.  
 
 
        Nachbeobachtung [Jahre] 




In der 1997 publizierten AVID Studie (The Antiarrhythmics Versus Implantable 
Defibrillators Investigators) wurden 1016 Patienten mit lebensbedrohlichen 
Rhythmusstörungen untersucht. Die Patienten wurden in zwei Gruppen randomisiert. Die 
Inzidenz von VT/VF in der ICD-Gruppe betrug 11% /Jahr. 
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In der Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS 1999) wurden 310 Patienten 
mit einem ICD therapiert, 331 Patienten erhielten Amiodaron. Der Endpunkt war wie bei 
AVID der Tod. Hier zeigte sich nach einem Beobachtungszeitraum von 1 Jahr eine VT/VF 
Inzidenz von 9%. 
Die Untersuchung (Multicenter Automatic Defibrillator-Implantation Trial, MADIT)  
aus dem Jahr 1996  untersuchte in einem ähnlichen Studiendesign wie die o. g. Studien 196 
Patienten, wobei 95 Patienten mit einem ICD und 101 Patienten mit Amiodaron behandelt 
wurden. Die VT/VF Inzidenz betrug 5%/Jahr. 
Aus theoretischen Gründen kann die Grundhypothese der Untersuchung durch unsere 
Befunde nicht als bewiesen gelten. Hierzu wäre zunächst ein differenter Untersuchungsansatz 
notwendig, der für beide Indikationen eine Kontrollgruppe mit Patienten mitführen müßte, die 
zwar mit einem ICD versorgt wären, der aber nicht aktiviert sein dürfte. Eine solche 
Untersuchung ist aber aufgrund ethischer Überlegungen bei der bekannten Datenlage zur 
Effektivität der ICD-Therapie nicht (mehr) möglich. Neben dem zur positiven Beweisführung 
nicht fähigen Studiendesign ist ein weiterer Gesichtspunkt der vorliegenden Untersuchung als 
Limitation zu betrachten: alle ICDs waren in beiden Patientengruppen aktiviert. Das Auftreten 
einer potentiell malignen VT/VF wurde aus der Analyse der intrakardial aufgezeichneten und 
abgespeicherten Elektrogramme und den erfolgten Therapien der ICDs gefolgert. Da aber die 
entsprechende Therapie (Schockabgabe, antitachykarde Stimulation) nach 10-20s erfolgte, ist 
nicht auszuschließen, dass sich in einer der beiden Patientengruppen überdurchschnittlich 
häufig die VTs selbst, d.h. auch ohne ICD-Intervention, terminiert hätten. Insofern ist unsere 
und auch generell in allen Studien gängige Prämisse: adäquate Schockabgabe = anhaltende, 
maligne VT/VF nicht unumstritten. Weiterhin wären zur indirekten Stütze der 
Grundhypothese eine viel größere Patientenzahl und eine noch längere Beobachtungszeit 
wünschenswert. Es ist nicht auszuschließen, dass sich dann doch Unterschiede in der Inzidenz 
von VT/VF in beiden Gruppen zeigen.  
 Ungeachtet der genannten Limitationen der vorliegenden Untersuchung und der 
Tatsache, dass die Grundhypothese nicht bewiesen, sondern nur nicht verworfen werden 
kann, haben unsere Befunde klinische Konsequenzen. Eigene [87] und andere 
Voruntersuchungen haben schon darauf hingedeutet, dass Patienten mit der Konstellation 
schwer eingeschränkte LV-Funktion, nicht-anhaltende VT im LZ-Ekg und mittels PS 
induzierbare VT, ein hohes, arrhythmiebedingtes Risiko aufweisen. Dies gilt auch, wenn 
bisher keine anhaltenden VT/VF nachgewiesen werden konnten. Dieses hohe Risiko wurde 
  
 36  
durch die beträchtliche Interventionshäufigkeit der ICDs in unserer Gruppe B erneut gestützt. 
Das bedeutet nun, dass die Implantation eines ICD bei einem so beschriebenen Hochrisiko-
Patienten angestrebt werden muß; ungeachtet der Tatsache, dass er bisher bezüglich 
anhaltender VT/VF asymptomatisch war. Dies wird an vielen Kliniken umgesetzt. Die daraus 
resultierende Belastung der klinik-internen Logistik und der Budgets wird Gegenstand 
anstehender Diskussionen sein. Unsere Aussage und unser Vorgehen wird weiterhin ganz 
entscheidend durch eine internationale Untersuchung gestützt, die im Jahre 2001 nach 
Abschluß unserer Analysen, vorzeitig abgebrochen wurde [75]. Es zeigte sich in einer 
randomisierten und prospektiven Untersuchung bei bisher asymptomatischen Patienten, die 
aber das oben beschriebene Risikoprofil aufwiesen, dass mit ICD versorgte Patienten einen 
deutlich besseren Langzeitverlauf hatten als die unversorgte Kontrollgruppe.  
 
 Die Mortalität bei mit ICD versorgten Hochrisiko-Patienten mit und ohne 
Nachweis spontaner, anhaltender VT/VF ist niedrig. Durch den ICD wird die arrhythmie-
bedingte Mortalität weitgehend eliminiert [diese Studie;96;13;97]. Dies ist unabhängig vom 
pathophysiologischen Mechanismus des PHT. Sowohl die VT/VF, die in der chronischen 
Phase eines Herzinfarktes oder einer dilatativen Kardiomyopathie auftritt, als auch die 
potentiell tödliche Asystolie durch AV-Block, als auch das VF im Rahmen eines akuten (Re-) 
Infarktes, werden effektiv durch den ICD beseitigt. Nach Elimination des PHT durch den ICD 
wird die Prognose von kardialen Hochrisiko-Patienten einerseits durch nicht-kardiale 
Ursachen, vor allem aber durch die progrediente Herzinsuffizienz bestimmt. Wenn die 
kardiale Prognose durch die Progression der Herzinsuffizienz bestimmt wird, sollte die 
Auswurffraktion des LV der wichtigste risikoanzeigende Parameter sein. Dies wurde in allen 
Untersuchungen wieder gefunden. Auch in der vorliegenden Analyse war neben dem Alter als 
natürlichem „Risiko“-Parameter die LV-EF der einzige unabhängige Risikoparameter 
(Tabelle 7a). Diese Befunde stützen aus einer anderen Sichtweise die überragende Bedeutung 
der LV-EF für die Prognoseabschätzung bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung.  
 Die klinische Bedeutung und gleichzeitig der Ausblick dieser Befunde beinhalten die 
Notwendigkeit, die Indikation zur ICD-Implantation erneut zu überdenken. Einerseits sollte 
die Indikation großzügig gestellt werden, um das PHT-Risiko bei entsprechenden Risiko-
Patienten auszuschalten. Dieser durch Studien gestützten Überlegung tragen die aktuellen 
Indikationskriterien verschiedener Fachgesellschaften Rechnung [31]. Andererseits muß 
bedacht werden, daß mit zunehmender Herzinsuffizienz bzw. mit abnehmender LV-Funktion 
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diese als Risikoparameter immer weiter in den Vordergrund treten. Je hochgradiger die LV-
Einschränkung ist, desto stärker Prognose bestimmend wird dieser Befund. Trotzdem wird 
beispielsweise in der aktuellen CIDS-Studie eine ICD-Implantation gerade für die 
Patientengruppe mit sehr stark eingeschränkter LV-Funktion besonders empfohlen. 
Andererseits muß bedacht werden, ob die ICD-Implantation bei nicht-transplantationsfähigen 
Patienten mit extremer Funktionseinschränkung des LV und einer refraktären 
Herzinsuffizienz im Stadium III-IV individuell sinnvoll ist. Möglicherweise wird die effektive 
Überlebensverlängerung gering sein. Andererseits werden transplantationsfähige Patienten, 
d.h. Patienten mit starker, nicht verbesserbarer Funktionseinschränkung des LV und einer 
refraktären Herzinsuffizienz im Stadium III-IV gerade von der ICD-Therapie profitieren 
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5. Zusammenfassung 
 
Der plötzliche Herztod ist eine der häufigsten Todesursachen in den westlichen 
Industrieländern. Ursache ist zumeist eine in Kammerflimmern degenerierte ventrikuläre 
Herzrhythmusstörung bei vorbestehender struktureller Herzerkrankung. Die Therapie 
maligner ventrikulärer Tachyarrhythmien mittels automatischer implantierbarer Kardioverter-
Defibrillatoren stellt eine effektive Methode dar, den plötzlichen Herztod zu verhindern. 
Bislang wurde diese Therapie für Patienten mit überlebter ventrikulärer Tachyarrhythmie zur 
Therapie des Rezidivs empfohlen ("therapeutische" Indikation). Bei bisher bezüglich einer 
Kammerarrhythmie asymptomatischen Patienten, die jedoch ein hohes Arrhythmierisiko 
aufweisen (stark erniedrigte linksventrikuläre Pumpfunktion, strukturelle Herzerkrankung, 
nicht anhaltende Kammerarrhythmien im LZ-Ekg, auslösbare VT bei invasiver Testung) wird 
die prophylaktische ICD-Implantation neuerdings ebenfalls angestrebt ("prophylaktische" 
Indikation). Ziel dieser Untersuchung war der Vergleich des Langzeitverlaufs von Patienten 
die aus "therapeutischer" vs "prophylaktischer" mit einem ICD versorgt worden waren. 
Insbesondere sollte bei ansonsten vergleichbarer Therapie der Grunderkrankung die 
Arrhythmiemorbidität, die kumulative Mortalität und die Häufigkeit von ICD-Interventionen 
verglichen werden. Die Hypothese der Untersuchung bestand in der Vermutung, dass die 
Arrhythmiemorbidität in beiden Gruppen vergleichbar sein werde. Nach Analyse des 
Langzeitverlaufs über drei Jahre von 156 Patienten in der Gruppe A ("therapeutische" 
Indikation) und 54 Patienten in der Gruppe B ("prophylaktische" Indikation) zeigte sich eine 
nahezu identische Inzidenz von VT/VF in beiden Gruppen und eine nicht unterschiedliche 
Häufigkeit adäquater ICD-Interventionen in beiden Gruppen. Die kumulative Mortalität 
tendierte jedoch in der Gruppe A höher, obwohl die erhobenen klinischen 
Krankheitsparameter in beiden Gruppen zum Implantationszeitpunkt nicht signifikant 
unterschiedlich waren. In der Gruppe B trat kein Fall eines plötzlichen Todes auf. Unsere 
Langzeitbefunde untermauern die in der kürzlich abgeschlossenen MADIT-II Untersuchung 
gemachten Beobachtung. Diese mündeten in der Empfehlung, bei entsprechendem 
Risikoprofil (durchgemachter Infarkt mit stark reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion) 
prophylaktisch einen ICD zu implantieren unaabhängig davon, ob der Patient schon zuvor 
bezüglich einer Arrythmie symptomatisch geworden war. Unsere Daten untermauern diese 
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Empfehlung deshalb, weil wir herausfanden, dass bisher asymptomatische Patienten - sofern 
ein massives Risikoprofil vorliegt - ebenso häufig eine maligne Arrhythmie entwickeln wie 
Patienten, die nachgewiesenermaßen schon einmal eine solche anhaltende, beinahe tödliche 
Arrhythmie entwickelt hatten. Weiterhin sahen wir im Langzeitverlauf über Jahre, dass es in 
dieser Gruppe von bisher asymptomatischen Patienten durch die Implantation eines ICD 
gelang, den plötzlichen Herztod zu eliminieren. Die hohe Inzidenz schneller VT/VF in dieser 
Gruppe bisher asymptomatischer Personen und die beträchtliche Anzahl adäquater ICD-
Interventionen lassen vermuten, dass der Spontanverlauf bei diesen Patienten, d. h. ohne ICD-
Implantation, weniger günstig gewesen wäre. 
 
Werden die Patienten aus der Gruppe der prophylaktischen Indikation, wie auch unter 
anderem in der großen MADIT II-Studie empfohlen, einer ICD-Therapie zugeführt, bedeutet 
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